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Поліорганна недостатність (ПОН) відносно нове поняття, вперше 
сформульоване A.S.Baue (1975) [24], необхідність якого обумовила розробка 
засобів для штучного заміщення та підтримання життевих функцій організму, 
що дозволило зменьшити смертність у пацієнтів з тяжкими ураженнями. 
Однак, успішна реанімація пацієнтів з тяжкими механічними травмами (ТМТ) 
та можливість підтримання у них життєво важливих функцій не виключає 
можливості розвитку органної дисфункції і недостатності, яка часто є 
причиною смерті потерпілих [4, 6-18, 35].  
ПОН визначається як важкий загальнопатологічний стан організму, 
який виникає при  прогресуванні критичного стану і проявляється 
функціональною неспроможністю двох і більше життєво важливих органів і 
систем [7, 16, 17, 31]. 
Клінічно ПОН розглядається як одночасне або послідовне ушкодження 
життєво важливих систем організму, але проявляється переважно тією чи 
іншою органною недостатністю:  респіраторним дистрес синдромом; гострою 
нирковою недостатністю;  гострою печінковою недостатністю; синдромом 
десимінованого внутрішньосудинного згортання (ДВЗ) крові; гострою 
серцевою недостатністю; функціональними порушеннями з боку шлунково-
кишечного тракту і центральної нервової системи [2, 7, 16-19, 21, 22, 37-39, 
43].  
На сучасному етапі сформульована концепція ПОН як єдина 
патогенетична основа функціональних розладів всіх життєво важливих 
органів і систем травмованого організму в їх тісному взаємозв’язку. При 
цьому ПОН є універсальною клініко-патофізіологичною основою будь-якого 
критичного стану. Особливість розвитку ПОН при ТМТ обумовлена 
наявністю додаткових тяжких факторів: безпосереднього руйнування клітин і 
тканин, ураженням життєво важливих органів, інколи відразу декількох, 
масивною крововтратою. 
Розвиток дисфункції органу при ТМТ визначається тяжкістю 
анатомічного ураження, його фізіологічним резервом і здатністю протистояти 
гіпоксії та метаболічним розладнанням, наявністю фонової патології [4, 10, 
15, 20, 23-29, 32, 35]. 
ПОН, як правило, розвивається у певній послідовності і залежить від 
ступеню і глибини розладнання мікроциркуляторної перфузії в умовах 
дефіциту ефективного обєму циркулюючої крові (ОЦК)[3, 16, 17, 21, 37, 39]. 
Загальна патогенетична схема розвитку ПОН при ТМТ базується на так 
званому феномені “подвійного удару”, основаному на посиленій, 
гіперреактивній відповіді раніше травмованого організму на додаткову, 
майже незначну, агресію. Початкове травматичне ураження при ТМТ є 
“першим ударом”: виникають анатомічні ураження тканин і органів, 
крововтрата призводить до дефіциту ОЦК і централізації кровотоку, 
змінюється метаболізм функціонально активних клітин, ендотелія, 
макрофагів та ін. “Другим ударом” може бути будь-який додатковий фактор 
агресії: хірургічне втручання, травматичне транспортування, реперфузія при 
відновленні ОЦК, надходження в кровоток бактерій чі токсинів, які 
всмокталися з рани або кишечника, може бути результатом будь-якого іншого 
фактора,  що викликає запалення, наприклад, післяопераційного панкреатиту. 
У  відповідь на додаткове ушкодження, або “другий удар”, підготовані 
первинною травмою, активовані клітини запалення, ці своєрідні “фабрики 
медіаторів” - синтезують і викидають у циркуляторне  русло  значно більшу 
кількість біологічно активних речовин, чим того  потребує сила “удара” 
самого по собі. Гіперпродукція медіаторів агресії може бути видносною, 
тобто в умовах виснаження імунодепресивної ланки (стероїдів), завантаження 
транспортних білків, майже адекватний викид призведе до підвищення їх 
активністі. Ці медіатори агресії призводять до нестабільності гемодинамікі та 
додаткового ушкодження тканин [4, 7, 11, 17, 31]. У ході медіаторного 
каскаду активізується аутоімуний компонент: створюються і стимулюються 
інтерлейкіни, які активують фагоцити, що знищують ушкоджені ішемією або 
травмою тканини. Але при  тяжкій травмі в умовах ішемії таких тканин 
настільки багато, що при порушеній ауторегуляції вони знищують і 
ушкоджені, і прилеглі здорові клітини.  Таким чином, виникає додаткове 
ушкодження органів - за типом аутоімунної патології [7, 12, 18, 25, 35, 36, 39-
41]. 
Взаємодія між ушкодженими органами може призвести до  процесу, 
який самопідтримується. Велика кількість медіаторів запалення, що 
виробляються в зоні ураження, поступають як в саму цю зону,  так  і  в 
системний кровоток, наслідком цього є ушкодження як місцевих, так і 
віддалених органів. Крім того, може виникати порушення бар’єру кишечника, 
що призводить до “просачування” бактерій або ендотоксинів у кровоток, що 
сприяє активізації процесу запалення у віддалених органах, особливо в 
печінці і легенях. Результатом цих явищ є розвиток ПОН, яка 
самопідтримується і прогресує. 
Величина і тривалість посттравматичної адаптаційної системної 
відповіді залежить від віку людини, наявності фонової патології та генетично 
детермінованої, передпрограмованої  відповіді організму на фактор ураження. 
Якщо він стає  неконтрольованим, органна дисфункція прогресує до розвитку 
ПОН, тобто адаптаційна відповідь при виснажених захисних резервах 
організму станє аутодеструктивною [3, 7, 17-19, 21, 26, 33, 35, 37, 39].  
Патогенез розвитку органної дисфункції та ПОН при ТМТ визначають 
місцеві ураження та генералізовані адаптаційні реакції. Місцеві ураження 
обумовлюють наявність вогнищ травматичної деструкції тканин, кровотечі та 
інтенсивної больової імпульсації, які модулюються ЦНС і забезпечують 
кортико-гіпоталамо-гіпофізарну та вегетативну відповіді. Велику роль 
належить токсичному компоненту, який складають реактивні токсичні 
субстанції з зони уражених тканин (медіатори запалення) і, на далі, ранева та 
кишечна інфекція. Таким чином, виділяють чотири основних компонента [7, 
11, 25-29, 31, 32]: 
1. Медіатори запалення,   що запускають аутоімунний каскад посттрав-
матичної адаптаційної реакції. 
2. Ендокринна адаптаційна реакція. 
3. Порушення мікроциркуляторної  перфузії  у  тісному взаємозв’язку з 
реперфузійним компонентом. 
4. Інфекційно-септичний    компонент,   який   зумовлений   раневою 
інфекцією та кишечною бактерільною транслокацією. 
Медіаторний механізм. На  будь-яку  достатньо  серйозну травму 
організм  відповідає потужньою генералізованою  адаптаційною (стресовою) 
системною запальною реакцією, яка триває у вигляді типової тканинної 
запальної реакції. Відразу після травми у вогнищах травматичної деструкції 
спостерігається секвестрація клітин запалення (лейкоцити, макрофаги, 
клітини ретикулоедотеліальної системи) у системі мікроциркуляції  
практично всіх органів завдяки системній активації великої кількості 
запальних каскадів та ендотелія судин [3, 7, 16, 17, 21, 25-29, 31, 33, 41]. 
Ендотелій судин має специфічні функціональні особливості у тканинах, 
де він полягає, і який виконує загальні функції в цілому організмі. Ендотелій 
через множинність специфічних рецепторів і комплекс медіаторів забезпечує 
регуляцію проникненості судинної стінки, змінює просвіт судин, приймає 
участь у згортуючій, антикоагуляційній та фібринолітичній системі крові і, 
зрозуміло, в імунореактивній системі [7, 22, 31].  
Медіатори  запалення є головними  діючими агентами 
посттравматичної системної запальної реакції. Вони звуться цитокінами і 
являють собою клас низькомолекулярних білкових медіаторів, які 
виробляються різноманітними клітинами, але у абсолютній більшості 
клітинами ретикулоендотеліальної системи (у тому числі ендотелієм, 
лейкоцитами, макрофагами, фібробластами і паренхіматозними клітинами 
різних органів). Саме вони активізують запальний процес і призводять до 
звільнення контр-регуляторних гормонів та інших потенційно вазоактивних і 
цитотоксичних медіаторів [7, 25-28, 31, 32, 35, 41]. 
Основні типи цитокінів, які приймають участь у  адаптаційній реакції 
на травму: туморнекротичний фактор (TNF),  інтерлейкіни (IL1, IL2, IL6) та 
інтерферон-гама (IFN). Ці сполуки є біологічно активними у незначних 
концентраціях і здійснюють істотний вплив на функціонально активні 
клітини: як місцево (у місті  викиду), так і на відстані - системне (на  інші 
органи  і  тканини). Крім прямої дії на клітини цитокіни мають вплив на них 
безпосередньо, шляхом активації звільнення інших класів медіаторів 
запалення (перетворюються у так звані «медіатори агресії») та потенціювання 
їх дії - формуються каскади цитокінів. Більшість цитокінів поліфункціональні 
- багато з них виробляються різними клітинами, а клітина, що виділяє 
цитокін, може бути одночасно мішенню для дії цього цитокіну та інших 
цитокінів. Надмірне вироблення клітиною цитокіна може пошкодити саме цю 
ж клітину [7, 12, 14, 16, 33, 36, 39-45]. 
Ейкосаноїди, або метаболіти арахідонової кислоти, приймають участь у 
реакціях на ушкодження як на ранніх, так і на пізніх її етапах. Арахідонова 
кислота звільнюється з ліпідів клітинних  мембран при критичному стані 
організму після ТМТ. Метаболізм арахідонової кислоти може йти по двом 
напрямкам: циклооксигеназному, зі створенням простагландинів, і 
ліпооксигеназному,  зі створенням лейкотрієнів. 
Після ураження виникає масивний викид простагландинів з 
судиннозвужуючими властивостями - тромбоксана А2 (ТхА2). При місцевому 
підвищенні рівня ТхА2 посилюється агрегація тромбоцитів, а також кількість 
нейтрофілів у зовнішніх шарах рани - все це в цілому поглиблює тканинну 
ішемію. При заглибленні гіпоксії зростає рівень простагландинів з 
судиннопоширюючими властивостями, або простациклінів (Pg I2). 
Простациклін посилює місцевий кровоток за рахунок шунтів, зростає 
проникненість судин, набряк тканин. 
Лейкотрієни створюються у  макрофагах, тучних клітинах, нейтрофілах, 
клітинах легеневої паренхіми і судинної стінки, приймають участь у розвитку 
тканинного запалення, можуть посилювати локальну тканинну ішемію, 
бронхіолоконстрикцію, мікротромбози [7, 12, 14, 21, 39-42, 44, 45]. 
Кисневомістящі радикали являють собою нестабільні  метаболіти, які 
містять кисень з неспареним  електроном. У зв’язку з цим вони є 
потенційними окислювачами: О2-, О, НО-, Н2О2 і створюються, над усим, 
лейкоцитами. Окислювачі приймають участь в усіх ланках запальної реакції і, 
взагалі, реакції на ушкодження. Накопичення продуктів перикисного 
окислення ліпідів - окислених жирних кислот, альдегідів - призводить до 
необоротньої інактивації клітинних ферментів, структурній перебудові 
клітинних мембран, до зміни їх проникненості, деградації клітинних мембран 
еритроцитів, зміни клітинного метаболізму і майже загибелі клітин. На ранніх 
етапах посттравматичного періоду перекисне окислення ліпідів може і не 
викликати дисфункції органів, але воно може при звільненні великої кількості 
запальних цитокінів посилювати відповідь таким чином, що сама відповідь 
переросте у наступну стадію  ушкодження. В значній мірі ступінь 
ушкодження тканин оксидантами залежить від адекватності системи 
антиоксидантного захисту [1, 13, 17, 25-31, 36, 45]. 
Оксид азоту. Головну роль у процесі перерозподілу кровотоку та 
втрати судинного тонусу належить вільному радикалу  азотної  кислоти (NO) 
- розслабляючому фактору ендотелія. При ТМТ з тривалою централізаціею 
кровотоку та заглибленні гіпоксії NO синтезується активованими 
макрофагами та викликає патологічне розширення судин, що ще більше 
порушє гемодинаміку. Значно посилюється активність NO при розвитку 
септичних ускладнень після ТМТ. В таких умовах NO діє у сукупності з 
багатьма  медіаторами запалення  і призводить до тяжких порушень 
гемодинаміки [7, 42, 44, 45]. 
Комбінована взаємодія медіаторів запалення та гіпоксії призводить до 
пошкодження внутрішньоклітинних структур. У найбільшому ступені 
пошкоджуються клітини слизової оболонки шлунково-кишечного тракту і 
підшлункової залози, які особливо багаті лізосомами. У результаті цього 
звільнюються лізосомальні ферменти (протеази, гідролази). Протеази 
володіють цитолітичною дією, запускають каскад цитокінів, ушкоджують 
ендотелій, ініціюють синдром ДВЗ крові, поглиблюють розладнання 
мікроциркуляції та порушують функції життєво важливих органів і систем [7, 
16, 19, 24-31, 37, 40]. 
Ендокринна адаптаційна відповідь. Рівень багатьох гормонів 
змінюється протягом посттравматичного періоду. У ранні строки після 
ураження підвищується рівень циркулюючих катехоламінів. Це призводить 
до появи почуття тревоги,  неспокою, тахикардії та периферійної 
вазоконстрикції. Якщо стресова реакція зростає і призводить до критичного 
стану, то  високий рівень катехоламінів весь цей час зберігається. Рівень 
катехоламінів відповідає ступеню ушкодження. Сила симпатичної 
адреналової відповіді, саме,  підвищення активності альфа-1 і бета-1 - 
адренорецепторів, відповідає рівню наступного гіперметаболізму та 
підвищенню  споживання  кисню [2, 6-8, 11, 16-19, 22, 25-32, 35]. 
Порушення мікроциркуляторної перфузії. Медіаторний механізм 
поліорганної недостатності запускається ендотеліальною клітиною, яка, у 
свою чергу, сприяє агдезії та агрегації тромбоцитів по типу судинно-
тромбоцитарного гемостазу. Активізують ці реакції тромбоксан та інші 
цитокіни і ейкосаноїди. Зниження тканинної перфузії, яка є результатом 
ураження та гіповолемії, призводить до виникнення генералізованної 
(загальної) і селективної (локальної) ішемії. 
Генералізована ішемія у пацієнтів з травмою є результатом зниження 
ОЦК та централізації кровотоку. У випадку недостатності О2 і харчових 
субстратів, створення АТФ знижується до критичного рівню. Це призводить 
до зміни в органелах клітин і деструктуризації клітинних мембран, що сприяє 
підвищенню постачання у клітини Са2+ і Nа+, які активізують звільнення 
токсичних клітинних протеаз і переміщення міжклітинної рідини у  
внутрішньоклітинний простір. Зміна функції ендотеліальних клітин може 
привести до підвищення судинної проникненості та подальшій втраті рідини, 
що призводить до незворотніх ушкоджень клітин. 
Локальна ішемія утворюється в ушкоджених тканинах. Ушкоджені 
тканини більш чутливі до ішемії, внаслідок  якої виникає порушення її 
метаболізму і вона може залишатися неадекватно  перфузуємою, хоч тим 
часом прилеглі неушкоджені тканини добре перфузуються. Крім того, 
ушкоджені клітини, порівняно до неушкоджених, потребують більше енергії 
для відновлення своєї нормальної функції і, отже, вони є більш чутливими до 
вторинних шкідливих факторів і ішемії. 
При відновленні мікроциркуляторної перфузії лікувальними закладами 
кровоток у тканинах зростає і приєднується реперфузійний компонент. У 
системний кровоток поступає великий масив загиблих внаслідок ішемії 
клітинних структур і продуктів їх деградації, кишкові та раневі бактеріальні 
токсини. Крім того, коли в тканини, які ушкоджені ішемією, поступає велика 
кількість кисню - виникає перекисне окислення тканин, що поглиблює їх 
ушкодження. З відновленим кровотоком у клітини поступає Са, який 
активізує створення ейкосаноїдів, сприяє виникненню вазоспазму та 
розладнанню мікроциркуляції. Приток Са2+ активує протеази, які в  
присутності О2 при реперфузії призводять до визволення кисневих радикалів. 
Як додаток, звільнюється підвищена кількість аденозіна,  що призводить до 
локальної вазодилятації. Приток крові у мікроциркуляторне русло при 
реперфузії сприяє зростанню набряка тканин за рахунок осмолярності, що 
зростає при ішемії. 
Таким чином, зниження ОЦК при ТМТ веде до розвитку 
генералізованої та селективної ішемії, а реперфузійний компонент заглиблює 
ушкодження функціонально активних клітин і сприяє виникненню органної 
дисфункції і недостатності [2-4, 5, 7-11, 16-20, 22-29, 31, 32, 34-38, 42-45]. 
Інфекційно-септичний компонент - фактор, який часто є іниціатором 
другої хвилі системної запальної реакції. Основними джерелами ендотоксемії 
є ранева поверхня, що забруднена мікроорганізмами та шлунково-кишковий 
тракт у післяшоковому періоді. Ішемічні та стресові ушкодження слизової 
оболонки кишечника сприяють “проникненню” у кровоток його мікрофлори. 
Інфекційно-септичний компонент провокує виникнення медіаторного каскаду 
- активує звільнення більшої кількості медіаторів. Ендотоксикоз викликає 
генералізоване пригнічення імунітету [3, 17-19, 21, 26, 33, 35, 37, 39].  
Таким чином, ТМТ супроводжується розладнанням основних ланок 
життєзабезпечення організму, яке характеризується зростанням порушень 
мікроциркуляторної перфузії, прогресуванням гіпоксії та полівалентного 
ендотоксикозу, обумовленого каскадом медіаторів запалення та інфекційно-
септичним компонентом. Початкові органні дисфункції посилюються 
гіперреактивною відповід’ю на додаткову метаболічну аутоагресію з 
розвитком ПОН, що самопідтримується. Знання патофізіології розвитку 
органної дисфункції, визначає профілактичні та лікувальні заходи, і може 
сприяти значному зниженню частоти виникнення синдрому ПОН і 
летальності при ТМТ. 
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